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ДОСЛІДЖЕННЯ ГІСТОЛОГІЧНОЇ ТА 
НЕКРОЗАПАЛЬНОЇ АКТИВНОСТІ ПЕЧІ-
НКИ У ФОРМУВАННІ СИНДРОМУ ПОР-
ТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
 
 
Реферат. Цироз печінки є найбільш частою причиною розвитку синдрому порталь-
ної гіпертензії, хоча структурні та морфологічні перебудови печінки зазвичай почи-
наються ще на стадії хронічного гепатиту. Морфологічні закономірності розвитку 
синдрому портальної гіпертензії на доклінічній стадії все ще недостатньо дослідже-
ні. Мета - визначення гістологічної та некрозапальної активності печінки у хворих з 
синдромом портальної гіпертензії. Використано інтегральну оцінку визначення гіс-
тологічної, некрозапальної активності печінки за допомогою наборів лабораторних 
тестів (методика “FibroTest-ActiTest”; імуноферментний аналіз рівня L-FABP). 
Встановлено, що у хворих на доклінічній стадії синдрому портальної гіпертензії має 
місце портальний і перипортальний фіброз з поодинокими септами, у хворих з клі-
нічною формою портальної гіпертензії – портальний і перипортальний цироз з мно-
жинними септами, а у хворих з ускладненою портальною гіпертензією – цироз печі-
нки. Зі зростанням ступеня некрозапальної активності прямо пропорційно зростає 
тиск у системі портальної вени. Про останнє свідчить наростання концентрації про-
теїну L-FABP у плазмі крові у групах пацієнтів поряд зі зростанням показників акті-
тесту. Діагностична методика “FibroTest-ActiTest” та рівень L-FABP у плазмі є су-
часними моделями визначення гістологічної та некрозапальної активності хроніч-
них захворювань печінки. 
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Dzyubanovsky I.Ya., Romaniuk T.V., Hospodarskyy A.J., Slobodyanyuk O.I., Burak A.Ye. The role of the liver histo-
logical and necroinflammatory activity in the development of portal hypertension syndrome. 
ABSTRACT. Background. Liver cirrhosis is the most often cause of the portal hypertension syndrome development, though 
structural and morphological liver remodeling usually begins on the stage of chronic hepatitis. Morphologic patterns of the 
development of portal hypertension syndrome on the pre-clinical stage are still poorly investigated. Objective. To determine 
the histological and necroinflammatory activity of the liver in patients with portal hypertension. Methods. Patients were di-
vided into four groups: I group (n=38) – chronic hepatitis without clinical signs of portal hypertension; II group (n=42) - 
chronic hepatitis transforming to cirrhosis with clinical signs of portal hypertension (varicose veins of the esophagus and/or 
the cardia, splenomegaly, ascitis); III group (n=34) – complicated portal hypertension on the background of liver cirrhosis 
(bleeding from the varices of the esophagus and/or the cardia, hypersplenism); control group (n=30) - physically healthy 
individuals aged 23-37 years. An integrated evaluation of the liver histological and necroinflammatory activity through the 
set of laboratory tests was performed (the method of “FibroTest-ActiTest”; immunofermental analysis of L-FABP concentra-
tion). Results. It is found that the patients with pre-clinical stage of portal hypertension syndrome show portal and periportal 
fibrosis with single septa, and the patients with clinical stages of portal hypertension show portal and periportal cirrhosis with 
multiple septa. Patients with the complications of portal hypertension show cirrhosis of the liver. With the increase of the 
necroinflammatory activity the portal pressure increases directly. This fact was confirmed with the increase of L-FABP pro-
tein level in the plasma, along with the increase of the actitest results. Conclusion. The diagnostic methodic of “FibroTest-
ActiTest” and the plasma level of L-FABP are the modern models for chronic liver disease histological and necroinflamma-
tory activity evaluation, though there is still the need to determine the correlation with the direct histological picture of liver 
biopsy. 
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Вступ 
За останні десятиліття у всіх країнах світу 

відзначається тенденція до наростання кількості 
хворих з хронічними дифузними захворювання-
ми печінки [1]. Епідеміологічна ситуація хроніч-
них дифузних захворювань печінки тісно зв'яза-
на з поширеністю вірусного гепатиту. За даними 
ВООЗ, вірусними гепатитом інфіковано більше 
одного мільярда людей [2], з яких у 5-10 % зго-
дом розвиваються хронічні форми з трансформа-
цією в цироз печінки. Так, прогнозується збіль-
шення числа хворих на цироз печінки більш ніж 
на 60 % в наступні 10-20 років [3].  

Саме цироз печінки в більшості випадків є 
головною причиною розвитку синдрому пор-
тальної гіпертензії, хоч структурно-морфологіч-
на перебудова печінки, що створює умови для 
розвитку портальної гіпертензії розпочинається 
ще на стадії хронічного гепатиту, частіше вірус-
ного генезу [4; 5; 6]. На сьогодні до кінця не ви-
вчені морфологічні закономірності розвитку си-
ндрому портальної гіпертензії, особливо на до-
клінічній її стадії. 

Мета роботи – визначити гістологічну та 
некрозапальну активність печінки у хворих з 
синдромом портальної гіпертензії. 

Матеріали та методи 
Гістологічну та некрозапальну активність 

досліджено за допомогою алгоритму математич-
ної моделі розрахунку біохімічних показників 
крові, данних анамнезу захворювання та консти-
туційних параметрів (“FibroTest-ActiTest”). До-
датково некрозапальну активність досліджено за 
динамікою у плазмі крові протеїну L-FABP ме-
тодом імуноферментного аналізу. Протеїн L-
FABP є точним індикатором альтерації гепато-
цитів. 

Визначення гістологічної та некрозапальної 
активності проводилось у групах пацієнтів: І 
група (n=38) – хворі з діагнозом: хронічний гепа-
тит – без клінічних проявів синдрому портальної 
гіпертензії, ІІ група (n=42) – хворі з хронічним 
гепатитом в трансформацію в цироз з клінічними 
проявами синдрому портальної гіпертензії (вари-
козне розширення вен стравоходу і/чи кардії, 
спленомегалія, асцит), ІІІ група (n=34) – хворі з 
ускладненою портальною гіпертензією на основі 
цирозу печінки (кровотеча з варикозно-
розширених вен стравоходу і/чи кардії, гіперсп-
ленізм). Контрольна група (n=30) – фізично здо-
рові особи віком 23-37 років. 

Результати та їх обговорення 
Досліджено гістологічну структуру печінки 

у хворих на різних етапах формування синдрому 
портальної гіпертензії. Отримані результати уза-
гальнювали по-групно (рис. 1). 

Згідно отриманих даних дослідження у хво-
рих на визначення гістологічної активності печі-
нки встановлено, що у хворих І групи середні 
значення індексу фібротесту знаходились в ме-

жах 0,51±0,07. Це відповідає класу F2 стадії фо-
рмування фіброзу печінки шкали METAVIR, що 
характеризується наявністю портального і пери-
портального фіброзу з поодинокими септами. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Діаграма динаміки „Фібротесту” у групах 

хворих з синдромом портальної гіпертензії. 

 
У хворих ІІ групи індекс фібротесту уже 

становив 0,72±0,09. Такі значення індесу відпо-
відають класу F3 стадій фіброзу печінки шкали 
METAVIR. Для цього класу характерні уже по-
ширений портальний і перипортальний фіброз з 
множинними септами. 

Найвищі значення індексу фібротесту були 
саме у ІІІ групи хворих і відповідали класу F4 
шкали METAVIR. Саме цей клас характеризував 
у пацієнтів крайню форму фіброзу печінки – ци-
роз. 

Поряд з визначенням гістологічної активно-
сті за допомогою діагностичної програми "Фіб-
ротест", проведено дослідження некрозапальної 
активності печінки метаболічного ґенезу – “Ак-
тітест” (рис. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Діаграма динаміки „Актітесту” у групах хво-

рих з синдромом портальної гіпертензії. 

 
При аналізі результатів дослідження встано-

влено, що у хворих І групи була найнижча нек-
розапальна активність – 0,45±0,08, і характери-
зувалась, як помірна. 

У хворих ІІ групи при прогресуванні синд-
рому портальної гіпертензії некрозапальна акти-



__________________________________________________________________________________ 
MORPHOLOGIA • 2013 • Том VІІ • № 3 • МОРФОЛОГІЯ 

 

35 

вність зростає на 42,22 %. 
Проте найвищих значень некрозапальна ак-

тивність досягає саме у хворих ІІІ групи – 
0,79±0,13. Зростання індексу до таких значень 
відповідає вираженій некрозапальній активності. 

Перевірку достовірності отриманих даних 
некрозапальної активності доповнено визначен-
ням протеїну L-FABP (табл. 1). 
 

Таблиця 1 
Концентрація L-FABP у плазмі крові обстежува-

них груп пацієнтів 
 

Група Концентрація L-FABP 
Загально прийнята 
норма 

0–16 нг/мл 

Контроль (n=30) 12,53±4,43 
І група (n=38) 356,75±89,25 
ІІ група (n=42) 1489,83±244,23 
ІІІ група (n=34) 3854,21±562,89 
 

Отриманні результати інтерпретувались по 
динаміці зростання протеїну L-FABP в плазмі 
крові.  

Уже на ранніх стадіях захворювання у хво-
рих відмічено значне зростання маркера пошко-
дження печінки, що свідчило про активність не-
кро-запальних процесів печінки. Отже, прове-
денні дослідження у пацієнтів І групи давали 
підстави встановлювати у них діагноз гепатиту. 

У хворих ІІ групи по даним визначення про-
теїну L-FABP спостерігали його багатократне 
зростання у плазмі крові (більш ніж у 10 разів). 
Це дає підставу говорити про значну активність 
некро-запального процесу у печінці, його визна-
чальну роль у прогресуванні синдрому порталь-
ної гіпертензії. Ймовірно перипортальний набряк 
тканин, як прояв запального процесу у печінці 
сприяє зростанню печінкового судинного опору і 
підвищенню тиску портальної крові. 

Найвищі значення протеїну L-FABP відзна-
чали у хорих з ускладненною портальною гіпер-
тензією. При цьому значення протеїну L-FABP у 
цих хворих були майже удвічі вищими ніж у 
хворих ІІ групи, та більш ніж у 10 разів вищими 
ніж у пацієнтів І групи. Такі зміни характеризу-
ють виражений некро-запальний процес у печін-
ці, що у комплексі з попереднім дослідженням 
дозволяв встановлювати діагноз цирозу печінки. 

Варто відзначити, що ускладнення порталь-
ної гіпертензії у вигляді кровотечі з варикозно-
розширених вен стравоходу і/чи кардії є проявом 
портального гіпертонічного кризу. 

Відповідно пік росту концентрації протеїну 
L-FABP, як прояв загострення запального проце-
су при хронічному гепатиті чи важкий перебіг 
гострого гепатиту, зростання індексу “Актітесту” 
можуть слугувати предикторами появи грізних 
ускладнень синдрому портальної гіпертензії.  

Висновки 
Методом аналізу лабораторних показників 

оцінено гістологічну активність печінки у хворих 
з синдромом портальної гіпертензії. Встановле-
но, що у хворих на доклінічній стадій синдрому 
портальної гіпертензії має місце портальний і 
перипортальний фіброзу з поодинокими септами, 
у стадії розгорнутої клінічної картини – порталь-
ний і перипортальний фіброз з множиними сеп-
тами, а у стадії ускладнень цироз печінки. 

Доведено прямопропорційний кореляційний 
зв’язок між стадією портальної гіпертензії і ви-
раженістю некрозапальної активності печінки. 

Перспективи подальших розробок 
В подальшому передбачається вивчити ко-

реляційний зв’язок значень діагностичної мето-
дики “FibroTest-ActiTest”, як сучасної математи-
чної моделі гістологічної, некрозапальної актив-
ності, рівня L-FABP у плазмі крові з безпосеред-
ньо гістологічною картиною біоптатів печінки. 
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Дзюбановський И.Я., Романюк Т.В., Господарський А.Я., Слободянюк О.И., Бурак А.Є. Иссле-

дования гистологической и некровоспалительной активности печени при формировании синдрома 
портальной гипертензии. 

Реферат. Цирроз печени является наиболее частой причиной развития синдрома портальной гипер-
тензии, хотя структурные и морфологические перестройки печени обычно начинаются еще на стадии 
хронического гепатита. Морфологические закономерности развития синдрома портальной гипертензии 
на доклинической стадии все еще недостаточно исследованы. Цель – определение гистологической и 
некровоспалительной активности печени у больных с синдромом портальной гипертензии. Пациентов 
разделили на четыре группы: I группа (n=38) - хронический гепатит без клинических проявлений син-
дрома портальной гипертензии; II группа (n=42) - хронический гепатит с трансформацией в цирроз с 
клиническими проявлениями синдрома портальной гипертензии (варикозное расширение вен пищевода 
и/или кардии, спленомегалия, асцит); III группа (n=34) - осложненная портальная гипертензия на основе 
цирроза печени (кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и/или кардии, гиперспленизм); 
контрольная группа (n=30) - физически здоровые лица возрасте 23-37 лет. Использована интегральная 
оценка определения гистологической, некровоспалительной активности печени с помощью наборов ла-
бораторных тестов (методика «FibroTest-ActiTest»; иммуноферментный анализ уровня L-FABP). Уста-
новлено, что у больных на доклинической стадии синдрома портальной гипертензии имеет место пор-
тальный и перипортальный фиброз с единичными септами, у больных с клинической формой портальной 
гипертензии - портальный и перипортальный цирроз с множественными септами, а у больных с ослож-
ненной портальной гипертензией - цирроз печени. С ростом степени некровоспалительной активности 
прямо пропорционально растет давление в системе портальной вены. О последнем свидетельствует на-
растание концентрации протеина L - FABP в плазме крови в группах пациентов наряду с ростом показа-
телей актитеста. Диагностическая методика «FibroTest-ActiTest» и уровень L-FABP в плазме являются 
современными моделями определения гистологической и некровоспалительной активности хронических 
заболеваний печени, хотя до сих пор сохраняется необходимость в установлении корреляции с непосред-
ственной гистологической картиной биопсии печени. 

Ключевые слова: синдром портальной гипертензии, диагностические критерии, фибротест, акти-
тест, протеин L-FABP. 

 


